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BAB 2 
TINJAUAN PUSTAKA 
 
2.1 Aterosklerosis 
2.1.1 Definisi aterosklerosis 
Aterosklerosis adalah suatu perubahan yang terjadi pada dinding arteri 
yang ditandai dengan dengan akumulasi lipid ekstra sel, rekrutmen dan 
akumulasi leukosit, pembentukan sel busa, migrasi dan proliferasi miosit, 
deposit matrik ekstra sel (misalnya: kolagen, kalsium), yang diakibatkan oleh 
multifactor  berbagai patogenesis yang bersifat kronik progresif, fokal atau 
difus serta memiliki manifestasi akut ataupun kronik yang menimbulkan 
penebalan dan kekakuan pada pembuluh arteri (Rahman, 2012). 
Definisi lain dari aterosklerosi yaitupenyakit yang menyebabkan lebih 
dari separuh kematian di negara maju di barat. Penyakit arteri yang secara 
perlahan berkembangkarena adanya penebalan lapisan intima yang terjadi 
akibat menumpuknya jaringan fibrosa yang secara bertahap menjadi tempat 
perdarahan dan pembentukan trombus (Silbernagl, 2006). 
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Gambar 2.1 Komposisi Selular Plak Aterosklerosis 
 
(Wang, Julie, 2012) 
Plak aterosklerosis (ateroma atau fibrous plaque) terdiri dari lemak 
atau sel-sel mati ditutupi oleh lapisan fibrotic cap yang terdiri dari campuran 
sel otot polos dan matriks ekstraseluler. Ada dua jenis plak aterosklerosis, 
yaitu: plak yang stabil dan plak yang labil. Plak yang stabil biasanya terdiri 
dari small lipid core dan ditutupi oleh lapisan tipis fibromuscular cap dengan 
sel otot polos dan matriks ekstraseluler sedangkan plak yang labil seringkali 
terdiri dari large lipid core, thin cap, dan sel-sel inflamasi dalam jumlah besar. 
Plak labil mempunyai kecenderungan untuk pecah. Pecahan tersebut bias 
membentuk gumpalan/endapan dengan darah dan menyumbat pembuluh 
darah. Penyumbatan pembuluh darah akibat pecahnya plak inilah yang 
menyebabkan serangan jantung dan stroke (Lusis, 2000; Libby, 2002; Fan & 
Watanabe, 2003; Libby, 2004). 
2.1.2 Etiologi aterosklerosis  
Faktor terpenting penyebab aterosklerosis adalah kadar kolestrol yang 
tinggi pada serum dan laju peningkatan ukuran dan jumlah ateroma 
dipengaruhi oleh beberapa faktor.  Endapan lemak paling dini dapat terlihat 
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pada anak-anak kecil dan cenderung bertambah dengan meningkatnya usia 
(Wilson,2005). 
 2.1.3 Faktor risiko aterosklerosis 
Faktor risiko aterosklerosis dapat dibedakan menjadi faktor risiko mayor 
atau utama dan faktor risiko minor. Faktor risiko mayor diantaranya adalah 
umur, jenis kelamin, keturunan (ras), merokok, hiperlipidemia, hipertensi, 
kurang aktivitas fisik, diabetes mellitus, obesitas, dan hiperhomosistein. 
Sedangkan yang termasuk faktor risiko minor adalah stress, alkohol, diet dan 
nutrisi (Rahman, 2012). 
2.1.3.1 Umur, Jenis kelamin, dan Keturunan (ras) 
Tiga faktor risiko yang tidak dapat diubah yaitu usia, jenis kelamin, 
dan riwayat keluarga. Kerentanan terhadap aterosklerosis meningkat 
seiring bertambahnya usia. Secara keseluruhan, risiko aterosklerosis lebih 
besar pada laki-laki daripada perempuan. Efek perlindungan estrogen 
dianggap menjelaskan adanya imunitas wanita pada usia sebelum 
menopause. Yang terakhir riwayat penyakit jantung koronen pada keluarga 
(saudara laki-laki atau orang tua yang menderita penyakit ini sebelum usia 
50 tahun) (Brown, 2005). 
2.1.3.2 Merokok 
Seseorang yang merokok lebih dari satu pak perhari menjadi dua kali 
lebih rentan terkena penyakit aterosklerosis dari pada mereka yang tidak 
merokok. Yang diduga menjadi akibat adalah pengaruh nikotin terhadap 
pelepasan katekolamin oleh system saraf otonom (Brown, 2005). 
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Menghisap rokok dengan kadar nikotin yang rendah tidak menurunkan 
risiko ini, namun risiko ini secara bermakna akan berkurang apabila 
berhenti merokok sama sekali. Tidak jelas bagaimana merokok 
menyebabkan aterosklerosis. Penyebab yang mungkin adalah perangsangan 
sistem saraf simpatis oleh nikotin, pergantian O2 di dalam molekul Hb 
dengan karbon monoksida, peningkatan daya lekat trombosit, dan 
peningkatan permeabilitas endotel, yang dirangsang oleh unsur pokok yang 
ada di dalam rokok (Silbernagl, 2006). 
2.1.3.3 Hiperlipidemia 
Istilah hiperlipidemia menyatakan peningkatan kolesterol dan atau 
trigliserida serum di atas batas normal. Istilah hiperlipidemia menyatakan 
peningkatan kolesterol dan atau trigliserida serum di atas batas normal. 
Kasus dengan kadar tinggi yang disebabkan oleh gangguan sistemik 
disebut sebagai hiperlipidemia sekunder. Penyebab utama hiperlipidemia 
adalah obesitas, asupan alkhohol yang berlebihan, diabetes melitus, 
hipotiroidisme, dan sindrom nefrotik. Hiperlipidemia akibat predisposisi 
genetik terhadap kelainan metabolisme lipid disebut sebagai hiperlipidemia 
primer (Brown, 2005). 
Saat ini diketahui adanya hunungan antara peningkatan kolesterol 
serumdan peningkatan prematuritas dan keparahan aterosklerosis. The 
Coronary Primary Prevention Trial (CPPT) memperlihatkan bahwa 
penurunan kadar kolesterol yang meningkat akan menurunkan jumlah 
kematian akibat infark miokardium (Brown, 2005).  
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2.1.3.4 Hipertensi 
Hipertensi didefinisikan sebagai peningkatan tekanan darah sistolik 
sedikitnya 140 mmHg atau tekanan diastolik sedikitnya 90 mmHg. Istilah 
tradisional hipertensi “ringan” dan “sedang” gagal menjelaskan pengaruh 
utama tekanan darah tinggi pada penyakit kardiovaskuler. Penderita 
hipertensi tidak hanya berisiko tinggi menderita penyakit jantung, tetapi 
juga menderita penyakit lain seperti penyakit pembuluh darah. Peningkatan 
darah sistemik meningkatkan resistensi terhadap pemompaan darah dari 
ventrikel kiri, sehingga beban kerja jantung bertambah. Sebagai akibatnya 
terjadi hipertrofi ventrikel untuk meningkatkan kontraksi. Kemampuan 
ventrikel dengan hipertrofi kompensasi akhirnya terlampaui dan terjadi 
payah jantung yang semakin memperberat aterosklerosis (Brown, 2005). 
2.1.3.5 Kurang aktivitas fisik 
Pada latihan fisik akan terjadi dua perubahan pada sistem 
kardiovaskuler, yaitu peningkatan curah jantung dan redistribusi aliran 
darah dari organ yang kurang aktif ke organ yang aktif. Aktivitas aerobik 
secara teratur menurunkan risiko PJK, meskipun hanya 11 % laki-laki dan 
4 % perempuan memenuhi target pemerintah untuk berolah raga. 30 
Disimpulkan juga bahwa olah raga secara teratur akan menurunkan tekanan 
darah sistolik, menurunkan kadar katekolamin di sirkulasi, menurunkan 
kadar kolesterol dan lemak darah, meningkatkan kadar HDL lipoprotein, 
memperbaiki sirkulasi koroner dan meningkatkan percaya diri. 
Diperkirakan sepertiga laki-laki dan dua per tiga perempuan tidak dapat 
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mempertahankan irama langkah yang normal pada kemiringan gradual (3 
mph pada gradient 5 %). Olah raga yang teratur berkaitan dengan 
penurunan insiden PJK sebesar 20 – 40 %. (31) Dengan berolah raga secara 
teratur sangat bermanfaat untuk menurunkan faktor risiko seperti kenaikan 
HDL-kolesterol dan sensitivitas insulin serta menurunkan berat badan dan 
kadar LDL-kolesterol. (Sumiati, 2010) 
2.1.3.6 Diabetes Mellitus 
Diabetes melitus merupakan penyakit metabolik yang terdapat sekitar 
5% populasi. Orang dengan diabetes dapat kekurangan hormon insulin 
secara keseluruhan atau menjadi resisten terhadap kerjanya. Kondisi 
resistensi yang terjadi setelah dewasa disebut DM tipe 2, yang dialami oleh 
96% pasien diabetik. Meskipun bukan penyebab tunggal, obesitas 
merupakan salah satu faktor yang bertanggung jawab dengan terjadinya 
DM tipe 2. Asam lemak yang tinggi dalam darah karena 
ketidakseimbangan suplai dan pengeluaran energi akan menurunkan 
penggunaan glukosa di otot dan jaringan. Akibatnya terjadi resistansi 
insulin yang memaksa peningkatan pelepasan insulin. Selanjutnya regulasi 
menurun pada reseptor menyebabkan resistansi insulin meningkat. 
Diabetes menyebabkan kerusakan progresif terhadap susunan 
mikrovaskular maupun arteri yang lebih besar selama bertahun-tahun. 
Bahkan, sekitar 75% pasien diabetik akhirnya meninggal karena penyakit 
kardiovaskular. Pasien DM2 juga dapat mengalami kerusakan endotel 
maupun peningkatan kadar LDL teroksidasi. 
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2.1.3.7 Obesitas  
Obesitas adalah status gizi dimana indeks massa tubuh ≥ 25 kg/m2. 
Obesitas juga dapat diartikan sebagai kelebihan jumlah lemak tubuh > 19 
% pada laki-laki dan > 21 % pada perempuan. Berdasarkan data dari WHO 
tahun 2008, prevalensi obesitas pada usia dewasa di Indonesia sebesar 
9,4% dengan pembagian pada pria mencapai 2,5% dan pada wanita 6,9% 
Obesitas sering didapatkan bersama-sama dengan hipertensi, DM dan 
hipertrigliserdemia. Obesitas juga dapat meningkatkan kadar kolesterol 
total dan LDL kolesterol. Resiko PJK akan jelas meningkat bila berat 
badan mulai melebihi 20 % dari berat badan ideal. Obesitas akan 
mengakibatkan terjadinya peningkatan volume darah sekitar 10 -30 %. 
(Sumiati, 2010)  
2.1.3.8 Hiperhomosisteinemia 
Hiperhomosisteinemia (>14ug/L plasma) akan meningkatkan risiko 
aterosklerosis. Peningkatan homosistein sekitar 5umol/L memiliki risiko 
sama dengan penigkatan kosentrasi kolesterol sebesar 20 mg/dL. 
Homosistein (HoCys) memudahkan pembentukan plak. Pada polimorfisme 
gen termolabil MTFR (metilentetrahidrofolat reduktase) sering ditemukan 
defisiensi folat. Jika defisiensi folat dihilangkan, kadar HoCys akan 
menjadi normal (Silbernagl, 2006). 
2.1.4 Klasifikasi Lesi Ateroskleosis 
 Aterosklerosis dapat mengenai semua pembuluh darah sedang dan 
besar, namun yang paling sering adalah aorta, pembuluh koroner, dan 
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pembuluh darah otak, sehingga infark miokard dan infark otak merupakan dua 
akibat utama proses ini. Proses aterosklerosis dimulai sejak usia muda 
berjalan perlahan dan jika tidak terdapat factor risiko yang mempercepat 
proses ini, aterosklerosis tidak akan muncul sebagai penyakit sampai usia 
pertengahan atau lebih. Aterosklerosis merupakan penyakit sampai usia 
pertengahan atau lebih. Aterosklerosis merupakan penyakit yang meyerang 
pembuluh darah besar dan sedang. Lesi utamanya berbentuk plak menonjol 
pada tunika intima yang mempunyai inti berupa lemak (terutama kolesterol 
dan ester kolesterol) dan ditutupi oleh fibrous cap. 
1) Lesi aterosklerosis awal berupa fatty streak (Lapisan Lemak) 
Fatty streak yaitu penumpukan lemak pada daerah subintima. Lesi ini 
bahkan dijumpai pada bayi usia 3 tahun dan dikatakan pada orang yang 
mengkonsumsi makanan dengan pola Barat, fatty streak sudah akan 
terbentuk sebelum usia 20 tahun. Secara mikroskopis, fatty streak 
tampak sebagai daerah berwarna kekuningan pada permukaan dalam 
arteri. Pada umumnya berbentuk bulat dengan diameter 1 mm atau 
berbentuk guratan dengan lebar 1-2 mm dan panjang sampai 1 cm. 
Secara makroskopis, fatty streak ditandai dengan pengumpulan sel-sel 
besar yang disebut sel busa (foam cell) di subintima. Sel busa ini pada 
mulanya adalah makrofag yang memakan ox-LDL (Japardi, 2002).  
2) Fibrous plak 
      Merupakan lesi aterosklerosis yang paling penting, karena 
merupakan sumber manifestasi klinis penyakit ini. Lesi ini palig sering 
  
 
 
 
 
 
                                     
13 
 
dijumpai di aorta abdominalis, arteri coronaria, arteri poplitea, aorta 
descendens, arteri karotis interna dan pembuluh darah yang menyusun 
circulus wilisi. Secara makroskopis, lesi ini menonjol kedalam lumen, 
berwarna pucat. Secara mikroskopis terdiri dari kumpulan monosit, 
limfosit, sel busa dan jaringan ikat. Juga dapat dijumpai bagian tengah 
lesi yang nekrotik berisi debris sel dan kristal kolesterol yang ditutupi 
oleh jaringan fibromuskular mengandung banyak sel-sel otot polos dan 
kolagen. Pada lesi ini dapat juga dijumpai fibrous cap berupa kumpulan 
sel otot polos dalam matriks jaringan ikat. 
Manifestasi klinis yang dapat timbul mengikuti pembentukan fibrous 
plaque ini adalah :  
1) Kalsifikasi, yang menyebabkan pembuluh darah menjadi kurang 
lentur dan mudah pecah 
2) Ulcerasi pada permukaan plak yang dapat menyebabkan kaskade 
agregasi trombosit yang pada akhirnya dapat membentuk thrombus 
yang akan menyumbat pembuluh darah dan menyebabkan gangguan 
aliran darah. 
3) Pada pembuluh darah besar, bagian dari ateroma yang terlepas dapat 
menyebabkan emboli pada bagian distal pembuluh darah. 
4) Ruptur endotel atau kapiler yang mendarahi plak yang dapat 
menyebabkan perdarahan di dalam plak dan penekanan plak 
terhadap tunika media yang dapat menyebabkan terjadinya atropi 
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dan berkurangnya jaringan elastic sehingga dapat mengakibatkan 
terbentuknya anneurisma. (Japardi,2002) 
Gambar 2.2 Lesi Aterosklerosis di Arteri Manusia 
 
(Hansson, 2005) 
2.1.5 Patogenesis aterosklerosis     
Pathogenesis aterosklerosis merupakan suatu proses interaksi yang 
kompleks. Teori patogenesis yang mencakup konsep ini adalah hipotesis 
respon terhadap cedera, dengan beberapa bentuk cedera tunika intimayang 
mengawali inflamasi kronis dinding arteri dan menyebabkan timbulnya 
ateroma (Brown,2005). 
Dinding pembuluh darah terpajan iritan diantaranya faktor –faktor 
hemodinamik, hipertensi, hiperlipidemi, merokok, dan toksin (homosistein 
atau LDL-C teroksidasi). Semua agen ini digabungkan dengan efek 
merugikan hiperkolestrolemia merupakan faktor penting dalam patogenesis 
aterosklerosis. Pada ateroskelrosis terjadi gangguan integritas lapisan intima 
dan media, sehingga menyebabkan terbentuknya ateroma. Hipotesis respon 
terhadap cedera bahwa langkah awal dalam aterogenesis adalah cedera yang 
kemudian menyebabkan disfungsi endotel arteri dengan meningkatnya 
permeabilitas terhadap monosit dan lipid darah (Brown,2005). 
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Hiperkolestrolemia diyakini mengganggu fungsi endotel dengan 
meningkatkan produksi radikal bebas oksigen. Apabila terjadi hyperlipidemia, 
maka lipoprotein akan tertimbun di lapisan intima di tempat meningkatnya 
permeabilitas endotel. Pemajanan radikal bebas menyebabkan terjadinya 
oksidasi LDL-C yang mempercepat timbulya plak ateromatosa. 
Hiperkolestrolemia dapat memicu adhesi monosit, migrasi sel otot polos 
subendotel, dan penimbunan lipid dalam makrofag dan sel otot polos. Apabila 
terpajan dengan LDL-C teroksidasi, makrofag menjadi sel busa yag 
beragregasi dalam lapisan intima, yang terlihat secara makroskopis sebagai 
bercak lemak. Akhirnya bercak lemak menjadi ateroma lemak fibrosa matur 
(Brown,2005). 
Gambar 2.3 Patogenesis terjdinya aterosklerosis     
 
(DiMarco, 2001) 
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2.2 Ubi Jalar Ungu (Ipoema batatas L) 
2.2.1 Klasifikasi Tanaman Ubi Jalar Ungu (Ipoema batatas L) 
Dalam taksonomi tumbuhan, ubi jalar ungu diklasifikasikan sebagai berikut  
Kingdom : Plantae 
Divisi : Spermatophyta 
Subdivisi : Angiospermae 
Kelas : Dicotyledonae 
Ordo  : Convolvulales 
Famili : Convolvulaceae 
Genus : Ipoema 
Spesies : Ipoema batatas 
(Hasyim &Yusuf , 2007) 
Gambar 2.4Ipoema batatas L 
 
 
(Himaku,2014) 
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2.2.2 Morfologi Tanaman Ubi Jalar Ungu (Ipoema batatas L) 
Ubi jalar ungu merupakan tanaman semusim (berumur pendek). Ubi 
jalar ungu tumbuh menjalar pada permukaan tanah dan panjang tanaman 
dapat mencapai 3 meter. Ubi jalar ungu batangnya lunak, tidak berkayu, 
bentuk bulat, dan bagian tengah bergabus. Batang ubi jalar ungu beruas-ruas 
dan panjangnya antar ruas sekitar 1-3 cm (Kim & Wampler, 2009). 
Daun ubi jalar ungu bentuknya bulat hati, bulat lonjong, dan bulat 
runcing, tergantung dari varietas ubi jar ungu. Daun yang bentuk lonjong 
mempunyai tepi daun yang rata, berlekuk dangkal atau berlekuk dalam. Ubi 
jalar ungu memiliki bunga berbentuk terompet, panjangnya sekitar 3-5 cm, 
dan lebar bagain ujungnya sekitar 3-4 cm. Mahkota bunga berwarna ungu 
keputih-putihan dan bagian dalam mahkota bunga (pangkal sampai ujung) 
berwarna ungu muda (Ginting, 2011). 
Ubi jalar ungu adalah tanaman yang tumbuh baik di daerah beriklim 
panas dan lembab, dengan suhu optimum 27
 o
C dan lama penyinaran 11-12 
jam per hari (Zhao et al, 2009). Tumbuhan ini dapat tumbuh pada ketinggian 
1000 meter dari permukaan laut. Ubi jalar ungu tidak butuh tanah yang subur 
untuk media penanamannya. (Hasyim & Yusuf, 2007). 
2.2.3 Varietas Ubi Jalar Ungu (Ipoema batatas L) 
Ubi jalar ungu yang kaya akan antosianin,  maka banyak diciptakan 
varietas unggul ubi jalar kaya antosianin agar petani maupun konsumen dapat 
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mememilih sesuai kebutuhannya (Jusuf, Rahayuningsih & Ginting, 
2008).Progam pemuliaan konvensional yaitu koleksi, introduksi, dan hibridasi 
kemudian dengan pengujian daya hasil serta uji adaptasi dan stabilisasi 
merupakan sutau cara untuk memperoleh varietas unggul ubi jalar ungu yang 
kaya antosianin. Kandungan pigmen antosianin dikendalikan secara genetis 
oleh alel dominan sehingga akan diwariskan kepada keturunannya (Jawi, 
Suprapta & Sutiryasa 2007). 
Sampai saat ini Indonesia sudah merilis 23 varietas unggul ubijalar 
namun belum memiliki varietas ubi jalar ungu (kadar antosianin tinggi). 
Varietas ubijalar ungu (kaya antosianin) yang berkembang di masyarakat saat 
ini adalah Ayamurasaki, introduksi dari Jepang yang beredar secara illegal 
karena belum dirilis secara resmi. Oleh karena itu, Badan Penelitian dan 
Pengembangan Pertanian merakit 2 calon varietas unggul yang telah disetujui 
untuk dilepas dengan nama Antin 2 dan Antin 3 pada Sidang Tim Penilai dan 
Pelepas Varietas Tanaman Pangan pada tanggal 10 September 2010 (Ginting, 
2011). 
Gambar 2.5 Umbi varietas Antin 2 dan Antin 3, antosianin tinggi 
 
(Ginting, 2011) 
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Antin-2 dengan kode klon RIS 03063-05 berasal dari hasil persilangan 
terkendali antara klon MSU 01008-16 dengan varietas lokal Samarinda (lokal 
Blitar). Antin 2 memiliki potensi hasil umbi tinggi 37,1 t/ha, kandungan 
antosianin 130,19 mg/100 b (bb), bahan kering umbi 32,6%, agak tahan hama 
boleng dan penyakit kudis serta memiliki rasa enak. Antin-3 dengan kode 
klon MSU 03028-10 berasal dari salah satu turunan hasil persilangan bebas 
dari induk betina MSU 03028. Potensi hasil umbi Antin 3 adalah 30,6 t/ha, 
memiliki kandungan antosianin yang sangat tinggi yaitu 150,67 mg/100 g 
(bb), kadar bahan kering 29,7%, agak tahan hama boleng dan penyakit kudis 
serta memiliki rasa enak, manis dan agak pahit, rasa pahit ini berkorelasi 
dengan kandungan antosianin yang sangat tinggi (Ginting, 2011).          
2.2.3.1  Ubi Jalar Ungu (Ipoema batatas L) Varietas Antin 3 (MSU 03028-10) 
Varietas Antin 3 (MSU 03028-10) memiliki tipe tanaman semi 
kompak dengan dominan sulur berwarna hijau dengan beberapa bercak 
ungu tua dengan warna skunder sulur ungu pada buku-buku. Daun dewasa 
berukuran sedang, berwarna hijau sedangkan daun muda permukaan atas 
dan bawah berwarna ungu. Susunan pertumbuhan umbi Varietas Antin 3 
(MSU 03028-10) adalah terbuka dengan umbi berbentuk elip panjang, 
memiliki warna kulit umbi merah ungu dengan warna daging ungu tua. 
Varietas Antin 3 (MSU 03028-10) memiliki kadar bahan kering yang cukup 
tinggi yaitu 29,65 % (bb) agak tahan hama boleng dan penyakit kudis serta 
memiliki rasa umbi yang enak, manis dan agak pahit (Ginting, 2013). 
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Sifat fisikokimia Antin-3 memiliki kandungan antosianin yang lebih 
tinggi dibanding dengan varietas Introduksi Ayamurasaki. Hasil analisis 
laboratorium yang dilakukan di Balitkabi menunjukkan bahwa kadar 
antosianin umbi yang setara dengan sianidin-3-glikosida pada varietas 
ubijalar Antin-2 adalah 130,19 mg/100g umbi dengan memiliki kadar gula 
reduksi 0,31 % basis basah dan memiliki kadar bahan kering 32,55 % basis 
basah. Varietas Antin-3 memberikan kadar antosianin 150,67 mg/100 g 
umbi dengan memiliki kadar gula reduksi 0,92 % basis basah dan memiliki 
kadar bahan kering 29,65 % basis basah, sedangkan varietas introduksi 
Ayamurasaki yang selama ini dijadikan sebagai cek pembanding antosianin 
memberikan kadar antosianin 70,41 mg/100 g umbi dengan memiliki kadar 
gula reduksi 3,17 % basis basah dan memiliki kadar bahan kering 30,48 % 
basis basah (Ginting, 2013). 
Daging umbi jalar ungu ini berwarna ungu. Kulit umbipun juga 
berwarna ungu. Kulit ubi maupun dagingnya mengandung 9900 mg (32.967 
SI) β-karoten dan > 500 mg/ 100 g antosianin yang menentukan warnanya 
(Hwang et al 2011). Kombinasi dan intensitas yang berbeda-beda dari 
keduanya menghasilkan warnan kulit dan daging ubi yang berbeda ( Kim & 
Wampler, 2009).  
Ubi jalar ungu (Ipoema batatas L) merupakan sumber karbohidrat, 
kalori, vitamin, dan mineral yang cukup tinggi. Vitamin yang ada pada ubi 
  
 
 
 
 
 
                                     
21 
 
jalar ungu diantaranya vitamin A, vitamin C (23 mg/ 100 g), vitamin B1, 
dan vitamin B2 (Hou et al, 2004). 
2.2.3.2Kandungan kimia ubi jalar ungu (Ipoema batatas L) Varietas Antin 3 
Tabel 2.1 Komposisi ubi jalar ungu segar 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(Husna, nida, 2014) 
Tabel 2.2 Kandungan Kimia Ubi Jalar Ungu (Ipoema batatas L) 
 
 
(Kahkonen & Heinoren, 2003) 
 
No Komposisi Jenis ubi jalar 
Ungu muda Ungu pekat 
1 Kadar air (%) 64,5 55,23 
2 pH 6,69 7,00 
3 Padatan Terlarut (%)  4,00 5,00 
4 kadar antosianin (mg 
antosianin/100g) 
3,51 61,85 
5 Aktivitas antioksidan 
(%) 
56,64 59,25 
Komponen Jumlah 
Kadar air (%) 72,84 
Pati (%) 24,28 
Protein (%) 1,65 
Gula reduksi (%) 0,85 
Mineral (%) 0,95 
Asam askorbat (mg/100 g) 22,7 
K (mg/100 g) 204,0 
S (mg/100 g) 28,0 
Ca (mg/100 g) 22,0 
Mg (mg/100 g) 10,0 
Na (mg/100 g) 13,0 
Fe (mg/100 g) 0,59 
Mn (mg/100 g) 0,355 
Vitamin A (IU/100 g) 20063,0 
Energi (kJ/100 g) 441,0 
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2.2.3.3Senyawa Antosianin Dalam Ubi Jalar Ungu (Ipomoea batatas) 
Varietas antin 3 (MSU 03028-10) 
Ubi jalar ungu (Ipomoea batatas L) varietas antin 3 
(MSU 03028-10) mengandung senyawa antioksidan yaitu antosianin. Kata 
antosianin berasal dari bahasa Yunani, anthos, yang berarti bunga, dan 
kyanos, yang berarti biru tua. (Hwang et al. 2011). 
Tabel 2.3Jenis Antosianin Dalam Ubi Jalar Ungu 
Anthocyanidin R1 R2 λmax(nm) 
Pelargonidin H H 520 
Cyaniding OH H 535 
Peonidin OCHɜ H 532 
Delphinidin OH OH 546 
Petunidin OCHɜ OH 543 
Malvidin OCHɜ OCHɜ 542 
(Hwang et al. 2011) 
 
Gambar 2.6Struktur Kimia dan Jenis Antosianin Dalam Ubi Jalar Ungu 
 
 
 
 
(Hwang et al. 2011) 
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Antosianin adalah zat warna alami golongan flavonoid. 
Antosianinbersifat tidak stabil dan mudah terdegradasi (Dreiseitel 2011).  
Antosianin berada dalam bentuk glikosida, bila dipecah akan menghasilkan 
gula dan antosianidin sebagai aglikonnya. Bagian terpenting dari glikosida 
antosianinadalah aglikon antosianidin (kation flavilium) yang mengandung 
ikatan rangkap terkonjugasi. Dalam bentuk glikosida, antosianin dibedakan 
berdasarkan jenis gula yang menempel pada aglikonnya. Gula yang paling 
umum terikat pada aglikon antosianidin antara lain: monosakarida (glukosa, 
ramnosa, arabinosa, xilosa), disakarida, dan trisakarida (yang paling umum 
adalah rutinosa, sofosa, sambubiosa, dan glukorotinosa). Adapun faktor yang 
dapat mempengaruhi kestabilan antosianin, yaitu secara enzimatis dan 
nonenzimatis. Secara enzimatis kehadiran enzim polifenol oksidase 
mempengaruhi kestabilan antosianin karena dapat merusak antosianin (Jing 
2006). Faktor-faktor yang mempengaruhi kestabilan antosianin secara 
nonenzimatis adalah: 
1. Kadar pH 
Antosianin lebih stabil dalam kondisi asam (pH 2-5) daripada basa. 
Namun, antosianin dapat digunakan untuk menunjukkan berbagai variasi 
warna dalam rentang pH 1-14. Ion-ion dalam antosianin memungkinkan 
terjadinya perubahan struktur molekul yang tergantung pada besarnya pH. 
Selain itu, adanya ion-ion tersebut dapat menghasilkan warna yang berbeda 
pada nilai pH yang berbeda (Kim& Wampler 2009). 
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2. Suhu 
Degradasi antosianin juga dipengaruhi oleh suhu. Suhu lebih dari 60
o
C 
dapat meningkatkan degradasi antosianin. Keberadaan suhu dan pH saling 
memiliki keterkaitan, suhu naik pada pH 2-4. Naiknya suhu tersebut dapat 
menginduksi rusaknya struktur dengan mekanisme terjadinya hidrolisis pada 
ikatan glikosidik sehingga struktur akan kehilangan glycosil moieties dari 
struktur antosianin (Tsuda, 2000). 
3. Cahaya 
Efek pencahayaan pada antosianin bekerja dengan dua arah. Pada satu 
sisi, cahaya sangat diperlukan dalam biosintesis antosianin tetapi juga 
berpengaruh terhadap degradasinya. Antosianin dapat lebih lama menyimpan 
warnanya dengan baik dalam keadaan gelap, perbedaannya dapat dilihat 
setelah 24 jam mendapat pencahayaan bila dibandingkan dengan yang 
disimpan dalam ruang gelap, dan keduanya disimpan pada suhu ruang dan pH 
2-3 (Kahkonen & Heinoren 2003). 
4. Gula 
Gula termasuk semua produk degradasinya dapat menurunkan 
stabilitas antosianin. Selain itu dari beberapa jenis gula yang telah diuji 
(sukrosa, fruktosa, glukosa, dan xilosa) ternyata dapat meningkatkan degradasi 
antosianin dengan mekanisme berformasi membentuk polimer pigmen dan 
browning (pencoklatan). Namun penambahan gula (sukrosa) ± 20% ternyata 
dapat melindungi antosianin dari degradasi, browning, dan konformasi polimer 
pigmen (Hou et al. 2004). 
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2.2.4 Efek dan mekanisme kerja bahan aktif 
Gambar 2.7Komponen antosianin 
 
 
 
  
 
 
 
(Adewole dan Ojowole,2009) 
2.2.5 Aktifitas Antioksidan Antosianin 
Antioksidan dapat didefinisikan sebagai senyawa yang dapat 
menunda, menghambat, atau mencegah oksidasi dari bahan teroksidasi 
dengan menangkapradikal bebas dan mengurangi stres oksidatif. Dalam reaksi 
oksidasi, antioksidan dapat bekerja pada tingkatan yang berbeda: (a) 
penurunan konsentrasi oksigen lokal, (b) mencegah rantai inisiasi dengan 
menangkapReactive Oxygen Species(ROS) atau Reactive Nitrogen 
Species(RNS), misalnya anion superoksida, H2O2, hidroksil radikal, 
peroksinitrit, (c) berikatan dengan ion logam sedemikian rupa sehingga tidak 
menghasilkan  spesies, seperti HO
*
, ferryl atau Fe
2+
/ Fe
3+
/ O2, dan/ atau 
dekomposisi peroksidasi lipid menjadi peroxyl dan alkoxyl radical, (d) 
dekomposisi peroksida melalui perubahannya menjadi produk non radical, 
seperti alkohol, (e) memutus rantai ikatan seperti menangkap intermediate 
Berpengaruh pada 
trigliserida 
Meningkatkan aktivitas 
lipoprotein lipase 
Antosianin 
Menampung radikal 
hidroksi dan superoksida 
Melindungi lipid 
membran dari reaksi 
yang merusak antioksidan 
Menurunkan 
lipid peroksidase 
Mencegah 
oksidasi LDL  
antihiperlipidemia 
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radical, seperti peroxyl dan alkoxyl radical untuk mencegah abstraksi 
hidrogen selanjutnya (Zhao et al. 2009). 
Struktur phenolic antosianin berhubungan dengan aktivitas 
antioksidannya, yaitu kemampuan untuk mengikat ROS seperti superoxide 
(O2
-
), singlet oxygen („O2), peroxide (ROO
-
), hidrogen peroksida (H2O2), dan 
hydroxyl radical (OH˖). Antosianin memiliki aktivitas hepatoprotektif 
melalui: penangkapan langsung ROS, meningkatkan kapasitas absorbsi 
oxygen-radical sel, menstimulasi ekspresi enzim detoksifikasi fase II, 
menurunkan formasi oksidasi pada DNA, menurunkan peroksidasi lipid, 
menurunkan proliferasi sel dengan memodulasi jalur sinyal transduksi. 
Aktivitas pengikatan radikal (antioksidan) antosianin berhubungan dengan 
adanya gugus hydroxyl(OH) pada posisi 3 molekul cincin C dan posisi 3‟, 4‟, 
5‟ molekul cincin B. Hal ini mengakibatkan aktivitas pengikatan radikal 
antosianin berbeda-beda, seperti delphinidine paling aktif terhadap anion 
superoksida (O2.
-
) (yang diikuti oleh cyanidin dan pelargonidin) sedangkan 
pelargonidin adalah paling aktif dalam mengikat radikal hidroksil (OH) 
(Sakuma et al. 2009). 
2.2.6Ascorbic acid 
Struktur asam askorbat sangat mirip dengan glukosa. Ketika berfungsi 
sebagai donor ekuivalen pereduksi, asam askorbat dioksidasi menjadi asam 
dehidroaskorbat yang juga dapat bertindak sebagai sumber vitamin. Asam 
askorbat merupakan agen pereduksi dengan potensial hidrogen sebesar +0,08 
V, menjadikannya mampu mereduksi senyawa-senyawa seperti oksigen 
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molekuler, nitrat, dan sitokrom a serta c.dalam banyak proses ini, asam 
askorbat tidak berpartisipasi langsung, tetapi diperlukan untuk 
mempertahankan agar kofaktor logam tetap berada dalam keadaan tereduksi   
(1) Pada sintesis kolagen, asam askorbat diperlukan bagi hidroksilasi 
prolin. 
(2) Pada penguraian tirosin, p-hidroksi fenilpiruvat menjadi homogentisat 
membutuhkan vitamin C, yang bisa mempertahankan tereduksinya ion 
tembaga untuk memberikan aktivitas maksimal. Tahap selanjutnya 
dikatalisis oleh homogentisat dioksigenase yang merupakan enzim 
dengan kandungan besi fero yang juga membutuhkan asam askorbat. 
(3) Pada sintesis epinefrin dari tirosin, asam askorbat diperlukan dalam 
tahap dopami β-hidroksilase. 
(4) Pada pembentukan asam empedu, asam askorbat diperlukan dalam 
tahap awal reaksi 7 α-hidroksilase. 
(5) Korteks adrenal mengandung vitamin C dalam jumlah besar, yang 
dengan cepat akan habis terpakai jika kelenjar tersebut dirangsang oleh 
hormon yaitu adrenokortikotropik. Penyebab peristiwa ini masih belum 
jelas, tetapi steroidogenesis melibatkan berbagai reaksi sintesis yang 
bersifat reduktif. 
(6) Penyerapan besi meningkat bermakna oleh vitamin C. 
(7) Asam askorbat dapat bertindak sebagai antioksidan umum yang larut 
air, misalnya dalam mereduksi tokoferol-teroksidasi di dalam 
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membrane, dan dapat menghambat pembentukan nitrosamin selama 
berlangsungnya proses pencernaan (Mayes,2003). 
Gambar 2.8 Interaksi dan Sinergisme Diantara System Antioksidan yang 
Bekerja Dalam Fase Lipid 
 
 
(Mayes,2003) 
2.2.7 Beta Glukan (Pati) 
Pati dibentuk oleh rantai α-glikosidat. Senyawa tersebut, yang pada 
hidrolisis hanya menghasilkan glukosa, merupakan homopolimer yang 
dinamakan glukosan atau glukan. Pati merupakan sumber karbohidrat paling 
penting dalam makanan dan ditemukan di dalam seral, kentang , legume, serta 
jenis-jenis sayuran lain. Dua unsur utama pati adalah amilosa yang 
mempunyai struktur heliks tanpa cabang dan amilopektin (80-85%), yang 
terdiri atas rantai bercabang dan tersusun atas 24-30 residu glukosa yang 
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disatukan oleh ikatan 1  4 di dalam rantai tersebut serta oleh ikatan 1  6 
pada titik percabangan (Mayes,2003). 
Glikogen sering disebut sebagai pati hewan. Glikogen merupakan 
struktur yang jauh lebih bercabang dibandingkan amilopektin, dan memiliki 
sejumlah rantai yang terdiri atas 12-14 residu α-D-glukopiranosa (dalam 
rangkaian α [14]-glukosidat) dengan percabangan melalui ikatan 
α(16)glukosidat. Inulin adalah pati yang ditemukan dalam umbi dan akar 
tanaman dahlia, artichoke, serta dandelion. Bentuk ini mudah terhidrolisis 
menjadi fruktosa, dan dengan demikian merupakan fruktosan. Pati ini, 
berbeda dengan pati kentang, sangat mudah larut di dalam air hangat dan 
sudah dipakai dalam penyelidikan foisiologik untuk menentukan kecepatan 
filtrasi glomerulus ginjal. Dekstrin merupakan substansi yang terbentuk dalam 
proses pemecahan hidrolisis pati. Limit dekstrin merupakan produk yang 
pertama kali terbentuk saat proses hidrolisis mencapai suatu derajat 
percabangan tertentu (Mayes,2003). 
2.3 Metabolisme lemak 
      Lemak yang diserap dari makanan dan lipid yang disintesis oleh 
hati serta jaringan adipose harus diangkut ke berbagai jaringan dan organ 
tubuh untuk digunakan serta disimpan. Karena lipid bersifat terlarut dalam air, 
akan timbul permasalahan. Permasalahan ini dipecahkan dengan mengaitkan 
senyawa lipid nonpolar (triasilgliserol dan ester kolesteril) dengan lipid 
amfipatik (fosfolipid dan kolestrol) dan protein untuk membentuk lipoprotein 
yang bisa bercampur dengan air (Mayes, 2003). 
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Ekstraksi lipid plasma dengan pelarut lipid akan memperlihatkan 
keberadaan triasilgliserol, fosfolipid, kolestrol, dan ester kolestril. Di samping 
itu terlihat pula adanya fraksi asam lemak rantai panjang yang tidak 
teresterifikasi (asam lemak bebas). Di samping asam lemak bebas, ada empat 
kelompok utama lipoprotein yang mempunyai makna penting secara fisiologis 
dan untuk diagnose klinis yaitu : (1) kilomikron yang berasal dari penyerapan 
triasilgliserol di usus; (2) lipoprotein dengan densitas yang sangat rendah  atau 
very low density lipoprotein (VLDL atau β-lipoprotein) yang berasal dari hati 
untuk mengeluarkan triasilgliserol; (3) lipoprotein dengan densitas rendah 
atau low density lipoprotein (LDL atau β-lipoprotein) yang memperlihatkan 
tahap akhir di dalam katabolisme VLDL; (4) lipoprotein dengan densitas 
tinggi atau high density lipoprotein (HDL atau α-lipoprotein) yang terlibat di 
dalam metabolisme VLDL dan kilomikron serta pengangkutan kolesterol 
(Mayes, 2003). 
Sekitar 20-25% dari produksi harian total kolesterol terjadi di hati, 
tempat sintesis lain termasuk usus, kelenjar adrenal, dan organ reproduksi. 
Sintesis dalam tubuh dimulai dengan satu molekul acetyl CoA dan satu 
molekul acetoacetyl-CoA, yang dehidrasi membentuk CoA 3-hydroxy-3-
methylglutaryl (HMG-CoA), molekul ini kemudian dikurangi menjadi 
mevalonate oleh HMG-CoA enzim. Langkah ini merupakan langkah 
irreversibel dalam sintesis kolesterol dan merupakan tempat aksi untuk statin 
(HMG-CoA Reduktase Inhibitor) (Muray Robert K, 2003). 
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Asetoasetil-KoA berkondensasi dengan molekul asetil-KoA 
berikutnya yang dikatalisis oleh enzim HMG-KoA sintase untuk membentuk 
HMG-KoA. HMG-KoA dikonversi menjadi mevalonat pada sebuah proses 
reduksi dua tahap oleh NADPH dengan dikatalisis enzim HMG-KoA 
reduktase (Mayes, 2003). Mevalonate kemudian dikonversi menjadi pirofosfat 
3-isopentenil dalam tiga reaksi yang memerlukan ATP. Tiga molekul 
pirofosfat isopentenil mengembun untuk membentuk pirofosfat farnesyl 
melalui aksi transferase geranyl. Dua molekul pirofosfat farnesyl lalu 
mengembun untuk membentuk squalene oleh aksi squalene sintase dalam 
retikulum endoplasma. Adenilat Oxidosqualene kemudian cyclizes squalene 
untuk membentuk lanosterol. Akhirnya lanosterol kemudian dikonversi 
menjadi kolesterol (Muray Robert K, 2003). 
Triasilgliserol pada kilomikron dan VLDL dicerna oleh lipoprotein 
lipase (LPL), suatu enzim yang melekat pada sel endotel kapiler. Setelah 
makan, asam- asam lemak ini diserap oleh jaringan adipose dan disimpan 
sebagai triasilgliserol. Depot utama triasilgliserol pada hati tidak tidak berada 
pada lintasan langsung sintesis VLDL. Jadi, FFA (free fatty acid), insulin, dan 
glukagon memili efek sekresi VLDL karena efeknya langsung mengenai 
depot precursor triasilgliserol. Pada keadaan kenyang akan erjadi kelebihan 
sekresi VLDL dan kelebihannya akan dihancurkan di hati (Mayes, 2003). 
Triasilgliserol pada kilomikron dan VLDL dicerna oleh lipoprotein 
lipase (LPL), suatu enzim yang melekat pada sel endotel kapiler. Asam-asam 
lemak yang dibebaskan kemudian diserap oleh otot dan jaringan lain untuk 
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dioksidasi menjadi CO2 dan air untuk menhasilkan energi. Setelah makan, 
asam- asam lemak ini diserap oleh jaringan adipose dan disimpan sebagai 
triasilgliserol (Marks, 2000). 
LPL mengubah kilomikron menjadi sisa-sisa kilomikron dan 
mengubah VLDL menjadi lipoprotein berdensitas antara (Intermediate 
Density Lipoprotein, IDL). Produk yang memiliki kandungan triasilgliserol 
relative rendah, ini diserap oleh hati melalui proses endositisis dan diuraikan 
oleh lisosom. IDL juga dapat diubah menjadi lipoprotein berdensitas rendah 
(LDL) melalui pencernaan triasilgliserol lebih lanjut. Endositosis LDL terjadi 
di jaringan perifer dan di hati (Marks, 2000).  
2.3.1 Metabolisme Lipoprotein 
Metabolisme lipoprotein dapat dibagi atas tiga jalur utama yaitu jalur 
metabolisme eksogen, jalur metabolisme endogen, dan jalur reverse 
cholesterol transport. Kedua jalur pertama berhubungan dengan metabolisme 
kolesterol-LDL dan trigliserid, sedang jalur reverse cholesterol transport 
khusus mengenai metabolisme kolesterol HDL (Adam, John MF, 2006). 
Lemak yang diserap dari makanan dan lipid yang disintesis oleh hati 
serta jaringan adipose harus diangkut ke berbagai jaringan dan organ tubuh 
untuk digunakan serta disimpan. 
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 Tabel 2.4 Jenis apoprotein, Lipoprotein dan sintesannya  
Apoprotein Lipoprotein Tempat sintesanya 
A-1 Kilomikron, HDL Hepar, Usus Halus 
A-II HDL Hepar 
B-48 VLDL, IDL, LDL Usus Halus 
B-100 Kilomikron, VLDL, HDL Hepar, Paru, Kulit, Testis 
C-1 Kilomikron, VLDL, HDL Limpa 
C-III Kilomikron, VLDL, HDL Hepar, Usus halus 
E Kilomikron, VLDL, HDL Hepar, Otak, Kulit, Testis 
(a) Lipoprotein (a) Hepar  
   (modifikasi biokimia harper, 2003) 
 
a. Jalur Metabolisme Eksogen 
      Makanan berlemak yang kita makan terdiri atas trigliserid dan 
kolesterol. Selain kolesterol yang berasal dari makanan, dalam usus juga 
terdapat kolesterol dari hati yang diekskresi bersama empedu ke usus halus. 
Baik di lemak usus halus yang berasal dari makanan maupun yang berasal 
dari hati disebut lemak eksogen. Trigliserid dan kolesterol dalam usus halus 
akan diserap kedalam enterosit mukosa usus halus. Trigliserid akan diserap 
sebagai asam lemak bebas sedang kolesterol sebagai kolesterol. Di dalam usus 
halus asam lemak bebas akan dirubah lagi menjadi trigliserid, sedang 
kolesterol akan mengalami esterifikasi menjadi kolesterol. Trigliserid bersama 
kolesterol ester bersama dengan fosfolipid dan apolipoprotein akan 
membentuk lipoprotein yang dikenal sebagai kilomikron. Kilomikron ini akan 
masuk ke salauran limfe dan akhirnya melalui duktus torasikus akan masuk ke 
dalam aliran darah. Trigliserid dalam kilomikron akan mengalami hodrolisis 
oleh enzim lipoprotein lipase yang  berasal dari endotel menjadi asam lemak 
bebas (free fatty acid (FFA) = non-esterified fatty acid (NEFA)). Asam lemak 
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bebas dapat disimpan sebagai trigliserid kembali di jaringan lemak (adipose), 
tetapi bila terdapat dalam jumlah yang banyak sebagian akan diambil oleh hati 
menjadi bahan untuk pembentukan trigiliserid hati. Kilomikron yang sudah 
kehilangan sebagian besar trigliserid akan menjadi kilomikron remnant yang 
mengandung kolestrol ester dan akan dibawa ke hati (Adam, John MF, 2006 ). 
b.  Jalur Metabolisme Endogen 
Trigliserida dan kolestrol yang disintesis di hati dan disekresi ke dalam 
sirkulasi sebagai lipoprotein VLDL. Apolipoprotein yang terkandung dalam 
VLDL adalah apolipoprotein B100. Dalam sirkulasi, trigliserid di VLDL akan 
mengalami hidrolisis oleh enzim lipoprotein lipase (LPL), dan VLDL berubah 
menjadi IDL yang juga akan mengalami hidrolisis dan berubah menjadi LDL. 
Sebagian dari VLDL, IDL, dan LDL akan mengangkut kolesterol ester 
kembali ke hati. LDL adalah lipoprotein yang paling banyak mengandung 
kolesterol. Sebagian dari kolesterol di IDL akan dibawa ke hati dan jaringan 
steroidogenik lainnya seperti kelenjar adrenal, testis, dan ovarium yang 
mempunyai reseptor untuk kolesterol-LDL. Sebagian lain dari kolesterol-LDL 
akan mengalami oksidasi dan ditangkap oleh reseptor scavenger-A (SR-A) di 
makrofag dan akan menjadi sel busa (foam cell). Makin banyak kadar 
kolesterol-LDL dalam plasm amakin banyak yang akan mengalami oksidasi 
dan ditangkap oleh sel makrofag. Jumlah kolesterol yang akan teroksidasi 
tergantung dari kadar kolesterol yang terkandung di LDL. Beberapa keadaan 
memperngaruhi tingkat oksidasi seperti : 
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1. Meningkatnya jumlah LDL kecil padat (small dense LDL) seperti 
pada sindroma metabolic dan diabetes mellitus. 
2. Kadar Kolesterol-HDL, makin tinggi kadar kolesterol-HDL akan 
bersifat protekstif terhadap oksidasi LDL (Adam, John MF, 2006 ).  
2.3.2 LDL di Metabolisme Lewat Reseptor LDL 
      Sebagian besar LDL tampaknya dibentuk dari VLDL, dua pertiga 
dari LDL ini akan menghantarkan kolesterol dari Chol-E ke dalam hati, 
sepertiganya dihantarkan ke jaringan ekstrahepatik. Kedua proses ini 
membutuhkan pengikatan ApoB100  ke reseptor LDL. Dengan berikatan ke 
reseptor, diperantarai oleh klatrin di daerah lekukan kecil dalam permukaan 
sel, LDL mengalami endositosis dengan reseptor LDL kembali bersirkulasi ke 
membrane sel. Setelah penyatuan endosom dengan lisosom, apolipoprotein 
akan “dicerna” dan Chol-E dipecah sehingga kolesterol bebas mencapai 
sitosol. Akibat peningkatan konsentrasi kolesterol intrasel ini : (1) enzim 
kunci untuk sintesis kolesterol dihambat (3-HMG-KoA-reduktase); (2) 
kolesterol kembali diesterifikasi ke bentuk penyimpanannya (aktivasi asil-
KoA-kolesterol-asiltransferase); (3) sintesis reseptor LDL dihambat (Adam, 
John MF, 2006).   
c.  Jalur Reverse Cholesterol Transport 
      HDL dilepaskan sebagai partikel kecil miskin kolesterol yang 
mengandung apolipoprotein (apo) A, C dan E; dan disebut sebagai HDL 
nascent. HDL nascent berasal dari usus halus dan hati, mempunyai bentuk 
gepeng dan mengandung apolipoprotein A1. HDL nascent akan mendekati 
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makrofag untuk mengambil kolesterol yanag tersimpan di makrofag, HDL 
nascent berubah menjadi HDL dewasa yang berbentuk bulat. Kolesterol bebas 
yang terdapat di bagian dalam dari makrofag akan di bawa ke permukaan 
membrane sel makrofag oleh suatu transporter yang disebut adenosine 
triphosphate-binding cassette transporter-1 atau disinkat ABC sehingga dapat 
diambil oleh HDL nascent. Setelah mengambil kolesterol bebas dari sel 
makrofag, kolesterol bebas akan diesterifikasi menjadi kolesterol ester oleh 
enzim lecithin cholesterol acyltransferase (LCAT). Selanjutnya sebagian 
kolesterol ester yang dibawa oleh HDL akan mengambil dua jalur. Jalur 
pertama ialah ke hati dan ditangkap oleh reseptor kolesterol-HDL yaitu 
scavenger resceptor class B type 1 dikenal denagn SR-B1. Jalur kedua adalah 
kolesterol ester dalam HDL akan dipertukarkan denagn trigliserid dari VLDL 
dan IDL denagn batuan cholesterol ester transfer protein (CETP). Dengan 
demikian fungsi HDL sebagai “penyerap” kolesterol dari makrofag 
mempunyai dua jalur yaitu langsung ke hati dan jalur tidak langsung melalui 
VLDL dan IDL untuk membawa kolesterol kemabali ke hati (Adam, John 
MF, 2006 ).  
2.3.3 Kolestrol 
      Kolesterol adalah suatu sterol eukariotik pada hewan yang lebih 
tinggi merupakan precursor asam – asam empedu dan hormone steroid serta 
konstituen kunci membrane sel, memperantrai fluiditas dan permeabilitas 
membrane tersebut. Kebanyakan di sintesis oleh hati dan jaringan lain, tetapi 
beberapa diantaranya diserap dari sumber makanan, dengan tiap jenis diangut 
  
 
 
 
 
 
                                     
37 
 
dalam plasma oleh lipoprotein spesifik. Kolesterol dapat berakumali atau 
terdeposit secara abnormal, seperti pada batu empedu dan ateroma (Dorland, 
2002). 
2.2.3.1 Sintesis Kolestrol 
     Kolesterol terdapat di dalam jaringan dan lipoprotein plasma, yang 
bisa dalam bentuk kolesterol bebas atau gabungan dengan asam lemak 
ranta-panjang sebagai ester kolesteril. Unsure ini di-sintesis di banyak 
jaringan dari asetil-KoA dan akhirnya dikeluarkan dari tubuh di dalam 
empedu sebagai garam kolesterol atau empedu. Kolesterol merupakan 
precursor semua senyawa steroid lainnya di dalam tubuh, seperti 
kortikosteroid, hormone seks, asam empedu dan vitamin D. Kolesterol 
secara khas adalah produk metabolism hewan dan karenanya terdapat di 
makanan yang berasal dari hewan seperti kuning telur, daging, hati, dan otak 
(Mayes, 2003). 
Kolesterol merupakan lipid amfipatik dan pada keadaan demikian 
menjadi komponen structural esensial yang membentuk membran sel serta 
lapisan eksterna lipoprotein plasma. Lipoprotein mengangkut kolesterol 
bebas di dalam sirkulasi darah, tempat unsure ini segera mengimbangi 
unsure kolesterol pada lipoprotein lainnya dan membrane sel. Ester 
kolesteril merupakan bentuk penyimpangan kolesterol yang ditemukan pada 
sebagaian besar jaringan tubuh. Senyawa ini diangkut sebagai muatan di 
dalam inti hidrofobik lipoprotein. LDL merupakan perantara ambilan 
kolesterol dan ester kolesteril ke dalam banyak jaringan. Kolesterol bebas 
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dikeluarkan dari jaringan oleh HDL dan kemudian diangkut ke hati untuk 
konversi menjadi asam empedu dalam proses yang dikenal sebagai 
pengangkutan balik kolesterol reverse cholesterol transport. Kolesterol 
merupakan unsur utama pembentuk batu empedu/ meskipun demikian, 
peranan utamanya pada proses patologis adalah sebagai factor yang di 
dalam pembentukan aterosklerosis pada pembuluh arteri yang penting 
sehingga mengakibatkan penyakit serebrovaskular, vascular perifer dan 
koroner. Aterosklerosis koroner berkaitan dengan rasio kolesterol LDL : 
HDL plasma yang tinggi (Mayes, 2003). 
Sedikit lebih dari separuh jumlah kolestrol tubuh berasal dari sintesis 
(sekitar 700 mg/hari), dan sisanya berasal dari maknan sehari-hari. Hati 
manusia menghasilkan kurang lebih 10% dari total sintesis, sementara usus 
sekitar 10% lainnya. Biosintesa kolestrol dibagi menjadi lima tahap yaitu :  
1. Mevalonat, yang mrupakan senyawa enam karbon, disintesisi 
adri asetil-KoA 
2. Unit isoprenoid dibentuk dari mevalonat dengan menghilangkan 
CO2 
3. Enam unit isoprenoid mengadakan kondensasi untuk membentuk 
intermediate, skualen. 
4. Skualen mengalami siklisi untuk menghasilan senyawa steroid 
induk, yaitu lanosterol. 
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5. Kolesterol dibentuk dari lanosterol setelah melewati bebraapa 
tahap lebih lanjut, termasuk menghilangnya tiga gugus metal 
(Mayes, 2003). 
Intermediate dari skualen menjadi kolesterol mungkin terikat pada 
protein pembawa lipid khusus yang dikenal sebagai protein pembawa 
skualen dan sterol. Protein ini mengikat sterol dan unsure lipid tak larut 
lainnya, sehingga memungkinkannya untuk bereaksi pada fase-akucosa sel. 
Di samping itu, dengan bentuk protein pembawa kolesterol-sterol inilah, 
kemungkinan besar kolesterol dikonversi menjadi hormone steroid serta 
asam empedu dan turut serta pada pembentukan membran serta lipoprotein 
(Mayes, 2003). 
2.3.3.2 Kolesterol Low Density Lipoprotein (LDL) 
LDL merupakan lipoprotein yang bertanggung jawab untuk 
transport kolesterol ke jaringan ekstrahepatik. Dibentuk dalam dalam 
sirkulasi ketika Very Low Density Lipoprotein (VLDL) didegradasi pertama 
menjadi Intermediate-density lipoprotein (IDL) dan kemudian menjadi LDL 
dengan memperoleh dan kehilangan hamper semua trigliseridanya. 
Kemudian diambil dan dikatabolisme oleh hepar maupun jaringan 
ekstrahepatik oleh endositosis yang dimediasi oleh reseptor spesifik (Mayes, 
2003). 
2.4  Pengaruh Ubi Jalar Ungu terhadap Trigliserida 
Senyawa antosianin yang terdapat pada ubi jalar ungu berfungsi 
sebagai antioksidan dan penangkap radikal bebas, sehingga berperan dalam 
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mencegah terjadinya penuaan, kanker, dan penyakit degeneratif seperti 
aterosklerosis (Jusuf, Rahayuningsih & Ginting, 2008). 
Mekanisme yang berkaitan dengan penurunan kadar trigliserida oleh 
antosianin yaitu antosianin menghambat sintesis kolesterol dengan 
mengaktifkan adenosine monophosphate-activated protein kinase (AMPK) 
yang berperan dalam homeostasis energi. AMPK bekerja menghalangi HMG-
CoA reduktase yang berperan dalam sintesis kolesterol sehingga pengaktivan 
AMPK akan menurunkan sintesis kolesterol. AMPK juga menurunkan 
aktivitas asetil ko-A karboksilase yang akan mengakibatkan peningkatan 
oksidasi asam lemak dan penurunan sintesis asam lemak sehingga terjadi 
penurunan konsentrasi kolesterol (Rakhmiditya,2014). Jika pembentukan 
kolesterol terhambat maka VLDL tidak akan dihidrolisis dan akan menekan 
LDL dalam darah (Yong, Jae, Eun et al, 2011). 
Kolesterol VLDL merupakan bentuk transportasi  trigliserida/ 
triasilgliserol (TAG) selain kilomikron. Kilomikron ditemukan pada chyle 
yang berasal dari sistem limfatik usus dan berperan dalam transpor lipid dari 
makanan ke sirkulasi. Sejumlah kecil kolesterol VLDL juga ditemukan di 
chyle, namun mayoritas kolesterol VLDL berasal dari hepar. Kolesterol 
VLDL membawa TAG dari hepar ke jaringan ekstrahepatik (Murray et al., 
2009). 
Triasilgliserol dalam kilomikron dan kolesterol VLDL dihidrolisis 
oleh lipoprotein lipase (LPL) yang terletak di dinding pembuluh kapiler 
terikat pada rantai proteoglikan heparin sulfat. Fosfolipid dan apo C-II 
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merupakan kofaktor untuk aktivitas LPL. Lipoprotein lipase (LPL) berperan 
dalam metabolisme dan transpor lipid(Wang and Eckel, 2009).  Reseptor 
VLDL memegang peranan penting dalam hidrolisis TAG di VLDL. Reseptor 
akan mengikat VLDL dan mengarahkannya ke LPL. Hidrolisis terjadi ketika 
lipoprotein terikat pada enzim di endotel, TAG dihidrolisis menjadi 
diasilgliserol (DAG), lalu menjadi monoasilgliserol (MAG), dan akhirnya 
menjadi asam lemak bebas dan gliserol. Sebagian asam lemak bebas yang 
dilepaskan kembali ke sirkulasi, terikat pada albumin, namun sebagian besar 
ditranspor ke jaringan (Murray et al., 2009). 
Reaksi yang dikatalisis LPL menyebabkan hilangnya 70-90% TAG 
pada kilomikron dan kembalinya apo C ke HDL. Diameter chylomicron 
remnant yang terbentuk hanya setengah dari kilomikron awal dan 
mengandung kolesterol dan kolesterol ester yang tinggi karena kehilangan 
TAG. Hal yang sama juga terjadi pada VLDL dan menghasilkan VLDL 
remnant atau intermediate-density lipoprotein (IDL). Chylomicronremnant 
diendositosis oleh hepar yang diperantarai reseptor, kemudian kolesterol ester 
dan TAG dihidrolisis dan dimetabolisme, sedangkan IDL akan diendositosis 
oleh hepar melalui reseptor LDL atau dikonversi menjadi LDL. Pada manusia, 
sebagian besar IDL dikonversi menjadi LDL dan menjadi penyebab 
peningkatan konsentrasi LDL (Murray et al., 2009). 
HDL akan mengambil kolestrol bebas dari makrofag yang kemudian 
akan diesterifikasi oleh Lecithin Acyltransferase menjadi kolestrol ester. 
Selanjutnya kolestrol ester mempunyai dua jalur yaitu, ke hati ditangkap oleh 
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Scavenger Receptor Class B type 1 (SR-B1) atau ditukarkan dengan TG dari 
VLDL dan IDL dengan bantuan Cholestrol Ester Transfer Protein (CETP). 
Dengan demikian fungsi HDL sebagai “penyerap” kolesterol dari makrofag 
mempunyai dua jalur yaitu langsung ke hati dan jalur tidak langsung melalui 
VLDL dan IDL untuk membawa kolesterol kembali ke hati (Adam, John MF, 
2006). (Qin, Xia, Ma et al, 2009).  
Ubi jalar ungu  kaya antosianin adalah MSU 03028- 10 dengan warna 
daging umbi lebih ungu dan kadar antosianin lebih tinggi masing-masing 591 
mg/100g bb (Jusuf, Rahayuningsih, Ginting,2008). Antosianin memiliki 
kemampuan yang tinggi sebagai antioksidan karena kemampuannya 
menangkap radikal bebas dan menghambat peroksidasi lemak. Radikal bebas 
dan penghambatan peroksidasi lemak penyebab utama kerusakan pada sel 
yang berasosiasi dengan terjadinya penuaan dan penyakit degeneratif. Satu 
gugus caffeoyl asylated pada antosianin menyumbangkan aktivitas radikal 
yang tinggi (Suda, Oki, Misuda et al,2003). 
Antosianin tergolong pigmen yang disebut flavonoid yang pada 
umumnya larut dalam air. Flavonoid mengandung dua cinin benzene yang 
dihubungkan oleh tiga atom karbon. Ketiga karbon tersebut dirapatkan oleh 
sebuah atom oksigen sehingga terbentuk cincin diantara dua cincin benzene. 
Dalam tanaman antosianin terdapat dalam bentuk glikosida yaitu (glukosa, 
galaktosa, ramnosa, dan pentose) (Winarno, 2002). Asam askorbat juga dapat 
bertindak sebagai antioksidan umum yang larut air, misalnya dalam 
mereduksi tokoferol-teroksidasi di dalam membrane, dan dapat menghambat 
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pembentukan nitrosamin selama berlangsungnya proses pencernaan 
(Mayes,2003). 
Komponen antosianin ubi jalar ungu adalah turunan mono atau diasetil 
3-(2-glukosil)glukosil-5-glukosil peonidin dan sianidin (Suda, Oki, Misuda et  
al,2003). Bentuk ester fenol yang menyusun sebagian besar ubi jalar ungu 
adalah asam klorogenat dan asam isokloregenat. Secara struktural, asam 
klorogenat adalah ester asam kafeat yang memiliki unit 3-hidroksil dengan 
rumus C16H18O9. Ubijalar ungu memiliki total fenol yang lebih tinggi 
dengan kisaran 1.120-2.779 mg setara asam galat/100 g bb. Tingginya 
kandungan antosianin dan senyawa fenol pada ubi jalar ungu berasosiasi 
dengan aktivitas antioksidannya yang tinggi (Ginting, Utomo, Yulifianti et al, 
2011) 
2.5 Heat Shock Protein (HSP) 
Hsp adalah suatu protein yang dihasilkan karena adanya Heat shock 
response (HSR). HSR adalah suatu respon berbasis genetik untuk 
menginduksi gen-gen yang mengkode molecular chaperone, protease dan 
protein-protein lain yang penting dalam mekanisme pertahanan dan 
pemulihan terhadap jejas seluler yang berhubungan dengan terjadinya 
misfolded protein. HSR merupakan suatu tanggapan sel terhadap berbagai 
macam gangguan, baik yang bersifat fisiologik (Physiological) maupun yang 
berasal dari lingkungan. Hsp merupakan suatu molecular chaperone yang 
berfungsi untuk melindungi protein lain dari agregasi, melonggarkan 
proteinyangberagregasi, membantu pelipatan protein baru atau pelipatan 
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kembali protein yang rusak, mendegladasi proteinyang rusak cukup parah dan 
dalam kasus kerusakan yang sangat berat, mengasingkan protein yang rusak 
menjadi agegatyang lebih besar (Felix,2009) 
Klasifikasi kelas-kelas Hsp dilakukan berdasarkan ukuran molekul dan 
fungsinya. Ada subkelas Hsp100, Hsp90,Hsp70, Hsp60, Hsp40 (J-domain 
proteins) dan small heat shock protein (sHsp). Angka yang mengikuti kata 
Hsp menunjukkan berat molekulnya, contoh: angka 100 menunjukkan berat 
molekul dari Hsp, yakni 100 kDa. sHsp adalah sub-kelas dari Hsp yang 
mempunyai karakter massa molekular monomer yang rendah (940 kDa). 
Ekspresi Hsp dapat diinduksi oleh berbagai macamstressors, di antaranya 
kenaikan temperatul logam-logam berat, small molecule chemical toxicants, 
infeksi, dan gangguan radikal bebas. Mutasi dan pengaruh lingkungan seperti 
peradangan, iskemia, luka dan pemulihan jaringan, kanker serta penyakit-
penyakit neuodegeneratif juga diketahui betkaitan dengan ekspresi Hsp 
abnormal (Felix, 2009) 
 2.5.1. Heat Shock Protein 70 (HSP 70)  
  Heat shock protein yangpaling banyak ditemukan didalam tubuh 
manusia adalah Hsp 70. HSP 70 sangat penting untuk sintesis,translokasi dan 
penyimpanan protein.HSP70 dapat ditemukan diberbagaikompartemen seluler 
sepertinukleus, sitosol , mitokondria ,retikulum endoplasma, dsb (Tkáčová J. 
et al, 2012). Hsp72 merupakan kelas dari Hsp70, yang dapat diinduksi, serta 
memiliki peran penting dalam pertahanan sel dan cytoprotective dalan 
keadaan stress maupun fisiologis. Hsp 70 merupakan proteinyang berperan 
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pada status metabolic pasien, dan terdapat di otot rangka. Hsp70 pada 
umumnya berperan sebagai pertahanan alami sel terhadap pajanan radikal 
bebas yang dapat mengakibatkan terjadinya jejas pada sel, dan memicu 
terjadinya apoptosis. Selain itu Hsp70 dapat mempertahankan sel hepatosit 
dari kematian sel yang disebabkan olehtumor necrosis factor a (TNF-a), serta 
menghentikanjalur peroksidasi lipid dan apoptosis, yang merupakan 
konsekuensi dari pembentukan radikal bebas yangdiinduksi TNF-α (Felix, 
2009). 
  Pada saat sel mengalami stres, terjadi peningkatan ekspresi HSP70 
yang membantu dalam perbaikanprotein yang rusak denganmensintesis 
polipeptida baru yang dibutuhkan. Seringkali HSP70 (mis HSP72)berfungsi 
sebagai indikator penting bahwa sebuah sel, jaringan,atau organ telah 
mengalami respons stres.Tingginya protein HSP70 dikaitkan dengan 
penghambatanapoptosis serta resistensi selke berbagai agen kemoterapi. 
Selain itu, perubahan kadar HSP70 yang berbeda dapat berguna secara 
klinisuntuk menentukan diagnosis suatu penyakit (enzo,2010).  
 2.5.1.1 Mekanisme Ekspor HSP 70 Ekstrasel 
  HSP 70 ekstrasel realese setelah adanya kerusakan jaringan, 
mengaktifasi system imun, makrofag, serta sitokine, sehingga HSP 70 
ekstrasel dapat disebut sebagai imunomodulator ( De Maio, Vazquez, 2013). 
Transport HSP 70 ekstrasel dengan mekanisme aktif tidak membutuhkan 
sinyal peptide untuk diekskresi melalui reticulum endoplasma-golgi 
pathway , selain itu sebuah inhibitor RE-golgi pathway seperti brefaldin A 
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terbuki tidak dapat menghambat realese HSP 70 dan sel yang sehat. 
Sehingga dari observasi ini dapat dikatakan bahwa HSP 70 ekstrasel 
mungkin dapat realese melalui mekanisme alternative yang dinamakan non-
classical atau uncovensional secretory pathway. Seperti protein-protein lain 
yaitu IL-1α, IL-1β, galectin-1, galectin-3, growth factor-1 juga 
dimungkinkan realease melalui mekanisme alternative tersebut (Nickel, 
2008). 
2.5.1.2 Peran HSP 70 Ekstraseluler 
  Hsp ekstraseluler cenderung bertindak sebagai indikator stres pada 
sel, terutama pada sistem imun. Hsp70aktivasi secara kuat keluarnya 
makrofag. Terdapat sebuah system yaitu  Sistem Stres Observationv(SOS) 
yang menjelaskan mekanisme terangsangnya hsp ekstraselulerselama sel 
dalam kondisi stres. Namun masih banyak teori yang menerangkan 
mengenai proses releasenya HSP 70 ke esktrasel. Ekspor hsp tampaknya 
adalah sebuah fenomena yang sangat kompleks. Selain itu, hsp ekstraseluler 
mungkin tidak muncul dalam  suatu keadaan tunggal, melainkan dalam 
berbagai kondisi fisik yang kompleks ( De maio, 2013). 
  Hsp 70 ekstraseluler telah terbukti bertindak sebagai molekul 
penting  imunostimulan atau imunosupresif tergantung pada keadaan di 
mana mereka berinteraksi dengan sel (Pockley et al. 2008). Meskipun 
Hightower dan Guidon (1989) menunjukkan bahwa ada pelepasan Hsp70 
adalah dari sehat sel, penelitian lain mengusulkan bahwa sumber utama 
Hsp70 ekstraseluler adalah karena nekrosis sel (Basu et al, 2000). Hunter-
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Lavin et al. (2004) melaporkan bahwa Hsp70 dirilis oleh mekanisme aktif 
independen dari suatu kematian sel. Namun, penelitian ini tidak menutup 
kemungkinan bahwa nekrosis bisa menjadi sumber tambahan Hsp70 
ekstraseluler. Karena itu, ada dua sumber yang berbeda dari Hsp70 
ekstraseluler yaitu aktif, karena proses sekresi nonkonvensional, dan pasif, 
sekunder kematian sel dan lisis. 
 
 
  
 
 
 
